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Патология печени у ВИЧ-инфицированных па-
циентов занимает ведущее место в структуре леталь-
ности, не связанной со СПИДом, и в эру ВААРТ 
составляет 14–18% в структуре причин смерти дан-
ных пациентов [1, 2].
Причины поражения печени у ВИЧ-инфици-
рованных пациентов, как правило, многофактор-
ны и часто представлены комбинацией различных 
гепатотоксических факторов (ГТФ) таких как, ко-
инфек ции вирусами парентеральных гепатитов, 
алкоголь, токсические вещества, медикаменты, оп-
портунистические инфекции и другие. Однако роль 
различных факторов в формировании патологии 
печени у ВИЧ-инфицированных пациентов окон-
чательно не установлена.
Цель исследования: проанализировать взаимос-
вязь различных ГТФ и их комбинаций у ВИЧ-ин-
фицированных пациентов с характером патоморфо-
логических изменений в печени.
Материалы и методы. В соответствии с постав-
ленной задачей были изучены посмертные препа-
раты печени 119 ВИЧ-инфицирован ных пациен-
тов (мужчин — 85 (71,4%), женщин — 34 (28,6%), 
средний возраст — 35,6±6,68 лет). Стадия СПИД 
была у 105 (88,2%), АРТ получали 14 (11,8%) паци-
ентов. Материалом для морфологического исследо-
вания были кусочки печени, которые подвергались 
стандартной процедуре гистологической обработки. 
Гистологические срезы окрашивались гематоксили-
ном и эозином, пикрофуксином по ван Гизону, а по 
мере необходимости — и по Циль-Нильсену. Оцен-
ка степени выраженности воспалительных и скле-
ротических изменений в печени проводилась по 
Серову и Кнодель, степени жировой дистрофии — 
по Hornboll. Статистическая обработка данных про-
водилась с использованием статистического пакета 
«Статистика» v.10.
Результаты. Ведущей причиной смерти в изучае-
мой группе пациентов был туберкулез — установлен 
у 43 (36,1%), на 2 месте были «печеночные» причи-
ны — 26 (21,8%), обусловленные декомпенсацией 
поражения печени. Среди них декомпенсация цир-
роза печени (ЦП) различной этиологии отмечена 
в 23, острые токсические гепатиты — в 3 случаях. 
Другие причины были представлены патологией 
ЦНС — 22 (18,5%) случая, пневмонией — 11 (9,3%), 
сепсисом — 6 (5,0%), опухолями — 8 (6,7%), сердеч-
но-сосудистой патологией — 3 (2,5%).
ГТФ у ВИЧ-инфицированных пациентов в груп-
пе чаще встречались в виде комбинаций. Злоупо-
требление алкоголем (АЛК) отмечено у 4 (3,4%) 
пациентов, наркопотребление (ПИН) — у 7 (5,9%), 
комбинация ПИН и АЛК — у 4 (3,4%), ко-инфек-
ция ВГС при отсутствии других ГТФ — у 21 (17,6%), 
ВГС + АЛК — у 16 (13,4%), ВГС + ПИН — у 29 
(24,4%), ВГС + ПИН + АЛК — у 29 (24,4%), ВГВ + 
АЛК — у 3 (2,5%). Отсутствие ГТФ установлено у 6 
(5%) пациентов в группе наблюдения. Таким обра-
зом, наиболее распространенными ГТФ были ком-
бинированные воздействия ВГС, ПИН и алкоголя.
В таблице представлены данные о взаимосвязи 
различных ГТФ с активностью и стадией патологи-
ческого процесса в печени.
Как видно из таблицы, при ко-инфекции ВГС 
и отсутствии других ГТФ выявлена наиболее вы-
сокая частота гепатита низкой активности (ГНА). 
При этом частота ГНА при ко-инфекции ВГС была 
достоверно выше при сравнении с группой ком-
бинированного поражения ВГС + АЛК (p<0,05). 
Комбинированное поражение ВГС и алкоголем у 
ВИЧ-инфицированных пациентов характеризова-
лось наиболее высокой частотой ЦП класса С и, 
соответственно, высоким показателем «печеноч-
ной» летальности. Частота ЦП класса С при воз-
действии данной комбинации факторов была досто-
верно выше по сравнению с группой ко-инфекции 
ВГС и ВГС+ПИН. Установлены прямые корреля-
ционные связи между комбинацией ВГС+АЛК и 
Таблица — Частота гепатитов и циррозов печени при комбинации 
различных ГТФ у ВИЧ-инфицированных пациентов (абс./%)
Примечание: ВГС — вирус гепатита С, ВГВ — вирус гепатита В; ПИН — потребитель инъекционных наркопрепа-
ратов; ЦП — цирроз печени (класс А, В, С по Child-Pugh); АЛК — злоупотребление алкоголем; * — p<0,05, при срав-
нении частоты ЦП класс С при ко-инфекции ВГС; ** — p<0,05, при сравнении частоты ЦП класс С при ВГС + ПИН; 
# — p<0,05, при сравнении частоты ГНА при ко-инфекции ВГС и ВГС + АЛК; Δ — p<0,05, при сравнении частоты ЦП 
при ВГС + ПИН и ВГС + ПИН+АЛК, Test χ2.
Факторы Гепатит низкой
активности,  n=43
Гепатит умеренной
активности,  n=33
Гепатит высокой
активности,  n=8
ЦП классы А,  
В,n=12
ЦП, класс С,
n=23
АЛК, n=4 - 3 (75%) 1 (25%) - -
ПИН, n=7 3(42,9%) 3 (42,9%) - 1(14,3%) -
ПИН+АЛК, n=4 1(25%) 2 (50%) 1 (25%) - -
ВГС, n=21 13(61,9%)# 3 (14,3%) - 2 (9,5%) 3 (14,3%)
ВГС+АЛК, n=16 2(12,5%) 1 (6,3%) - 2 (12,5%) 11 (68,8%)*,**
ВГС+ПИН, n=29 16 (55,2%) 6 (20,7%) 4 (13,8%) 2 (6,9%) 1 (3,4%)
ВГС+ПИН+АЛК, n=29 6 (20,7%) 10  (34,5%) 1 (3,4%) 4 (13,6%) 8 (27,2%)ё
ВГВ+АЛК, n=3 - 3 (100%) - - -
Отсутствие ГТФ, n=6 2(33,3%) 2 (33,3%) 1 (16,7%) - -
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ЦП (R=0,45, p<0,001), «печеночными» причинами 
смерти — (R=0,45, p<0,0001). Комбинированное 
воздействие ВГС+ПИН у ВИЧ-инфици рованных 
пациентов приводило к развитию преимущественно 
гепатита низкой активности. Воздействие комбина-
ции факторов ВГС + ПИН + АЛК характеризова-
лось достоверно более высокой частотой ЦП клас-
са С и «печеночными» причинами летальности по 
сравнению с воздействием ВГС+ПИН.
Заключение. Наиболее значимое влияние на про-
грессирование патологии печени, формирование 
ЦП и «печеночных» причин летальности у ВИЧ-ин-
фицированных пациентов оказало воздействие ал-
коголя в комбинации с другими ГТФ. Ко-инфекция 
ВГС, а так же комбинированное воздействие ВГС 
и ПИН при отсутствии злоупотребления алкоголем 
характеризовалось высокой частотой ГНА.
Литература
1. Liver-related deaths in persons infected with the hu-
man immunodeficiency virus: the D: A: D study / R. 
Weber [et al.] // Arch. Intern. Med. — 2006. — № 
166. — P. 1632–1641.
2. Crane, M. Human immunodeficiency virus infection 
and the liver / M. Crane, D. Iser, S. Lewin // World 
J. Hepatol. — 2012. — № 4 (3). — P. 9–98.
РОТАВИРУСНАЯ ИНФЕКЦИЯ 
КАК ПРИЧИНА ВНУТРИБОЛЬНИЧНОГО 
ИНФИЦИРОВАНИЯ
Матуш	Л.И.1,	Васильева	Е.В.2,	Сергей	Ж.С.2
1.	УО	«Белорусский	государственный	
медицинский	университет»,	г.	Минск,	Беларусь
2.	УЗ	«Детская	инфекционная	клиническая	
больница»,	г.	Минск,	Беларусь
Проблема острых кишечных инфекций (ОКИ) 
у детей является актуальной в современной педи-
атрии. В последние годы происходит изменение 
этиологической структуры ОКИ: отмечается рост 
острых кишечных инфекций, вызванных вирусны-
ми возбудителями, среди которых 60–70% занимают 
ротавирусы. В Республике Беларусь заболеваемость 
ротавирусной инфекцией среди детей до 17-летнего 
возраста в 2012 году составила 208,7 на 100 000 дет-
ского населения. 
Благодаря доступности медицинской помощи, 
адекватной оценке тяжести состояния ребенка и 
своевременной терапии, в том числе и регидратаци-
онной, в республике на протяжении многих лет не 
регистрируется смертность от этой инфекции.
Распространению ротавирусной инфекции 
способствует устойчивость возбудителя во внеш-
ней среде. Ротавирусы характеризуются стабиль-
ностью в фекалиях и относительной резистентно-
стью к широко применяемым дезинфицирующим 
средствам. Длительное выживание во внешней 
среде, а также обнаруженное недавно бессим-
птомное носительство вируса у детей и взрослых, 
осложняют борьбу с распространением ротавиру-
сов в условиях стационара [1].
Нередко ротавирусы являются причиной разви-
тия внутрибольничной инфекции, особенно в ста-
ционарах для новорожденных и в отделениях для 
детей раннего возраста [2,3]. Причем, в передаче 
ротавирусов немаловажную роль играет медицин-
ский персонал. Так, по сведениям ряда авторов у 
20% сотрудников в сыворотке крови обнаружива-
ются IgМ-антитела к ротавирусу и выявляется рота-
вирусный антиген в копрофильтрате при отсутствии 
кишечных расстройств. Частота внутрибольничной 
передачи этого патогенного возбудителя по данным 
различных авторов колеблется от 4,5 до 17% [1,2].
Целью нашего исследования явилось определе-
ние роли ротавируса в возникновении внутриболь-
ничной инфекции. С этой целью нами проведено 
выборочное обследование 17 детей в возрасте от 5 
мес. до 16 лет, лечившихся в кишечном отделении 
УЗ ДИКБ г. Минска в период январь-март 2011 г. 
При поступлении в стационар им проводилось бак-
териологическое исследование кала на патогенную 
кишечную флору и обследование на ротавирусы ме-
тодом ИФА. Наличие антигена ротавируса в копро-
фильтрате у них не было выявлено. Дети получали 
лечение по поводу острого гастроэнтерита различ-
ной этиологии: сальмонеллезной (6 детей), норови-
русной (3 ребенка), стафилококковой (1 ребенок). В 
единичных случаях были дети с острыми респира-
торными заболеваниями, острым гепатитом, острым 
пиелонефритом.
При повторном обследовании на 4–6 день пре-
бывания в стационаре выявлен антиген ротавиру-
са у 7 детей (41,0%). Анализ историй болезни этих 
детей показал, что у 5 детей на 4–5 сутки лечения 
основного заболевания отмечалось ухудшение со-
стояния. У них отмечалось вновь повышение тем-
пературы тела, усиление кишечной дисфункции в 
виде жидкого водянистого стула, что потребовало 
проведение регидратационной терапии.
С целью определения возможной роли персо-
нала в передаче ротавирусов проведено обследо-
вание 25 сотрудников отделения. При обследова-
нии медицинского персонала антиген ротавируса 
был выявлен у 9 человек (36,0%). Наличие клини-
ческих проявлений ротавирусной инфекции у них 
не отмечалось, что было расценено как вирусоно-
сительство.
Таким образом, проведенное исследование по-
казывает возможность внутрибольничного рас-
пространения ротавирусной инфекции в условиях 
кишечного отделения. При поступлении с острым 
гастроэнтеритом не всегда можно вовремя изоли-
ровать ребенка только на основании клинических 
данных. Передача ротавируса реализуется фекаль-
но-оральным механизмом, а также, возможно, и 
через воздух. Немаловажную роль играет медицин-
ский персонал в передаче этого возбудителя.
В связи с вышеизложенным встает ряд концеп-
туальных вопросов совершенствования эпидемио-
логического надзора за внутрибольничной инфек-
цией ротавирусной этиологии, адаптированной к 
условиям стационаров, совершенствования системы 
обучения медицинского персонала, совершенство-
вания дезинфекционных и стерилизационных ме-
роприятий. 
Реализация этих вопросов будет способствовать 
защите детей от инфицирования в стационаре и по-
высит качество оказания медицинской помощи.
